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Diabetes Mellituslu Hastalarda Kas ve
Iskelet Sistemi Bozukluklar1

Musculoskeletal Abnormalities in
Patients with Diabetes Mellitus

OZET Diyabet bag dokusunu etkileyebilir ve kas-iskelet sisteminde cesitli degisikliklere neden olabilir.
Gerek diyabetin goriilme sikliginin gerekse iyi glisemik kontrol ile orantili olarak artan yasam
beklentisinin yiikselmesine paralel olarak, giiniimiizde diyabet ile iligkili kas-iskelet sistemi
anormallikleri daha sik taninmaktadir. Diyabetli hastalarda goriilen kas iskelet sistemi anormalliklerinin
kesin etyolojisi bilinmemekle beraber anormal kollajen depolanmasinin, bu dokularin yapisal matriks
ve mekanik 6zelliklerinde degisiklige neden olabildigine dair kanitlar bulunmaktadir. Baz1 kas iskelet
sistem bozukluklari, néropatik artropati gibi dogrudan hastaligin komplikasyonlar ile iligkili
goriilmekte, bazilar1 ise mikrovaskiiler hastaligin patogenetik mekanizmalarini paylasmaktadir. Genetik
faktorlerin roliine dair kanitlar ise oldukca kisithdir. Bazi kas iskelet sistem anormalliklerinde
enfeksiyonlarin rolii olabilir ve 6zellikle diyabetik hastalarda goriilen ayak sorunlarinda hatirda
tutulmahidir. Diyabetik bireylerde goriilen gogu kas iskelet sistemi anormallikleri hasta ve hastaligin yas
ile korelasyon gostermekle beraber glisemi kontroliiniin etkisinin gosterilmesi zordur. Diyabet ile iligkili
kas iskelet sistem yakinmalarinin tanisi hemen daima klinik 6zelliklere dayalidir, bazi durumlarda
gortintilleme yontemleri yardimci olabilir. Bu anormalliklerin spesifik bir tedavisi heniiz
bulunmamaktadir; ancak genel tedavi yontemleri diyabetik hastalarda da uygulanmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus; kas iskelet anormallikleri

ABSTRACT Diabetes mellitus (DM) may affect the connective tissues and lead to different alterations
in musculoskeletal system. Recently, most of the musculoskeletal abnormalities in diabetic patients can
be diagnosed more frequently in parallel with the increased incidence of DM and the life expectancy
in diabetic patients. Despite the exact pathophysiologic mechanisms of the musculoskeletal disorders
associated with DM is unknown, there is increasing evidence that abnormally accumulated collagen in
the connective tissues alters structural matrix and the mechanical characteristics of these tissues. Some
of the musculoskeletal abnormalities, like neuropathic arthropathy, in diabetic patients seem to be as-
sociated with the diabetic complications and some others share the common patho-physiologic mech-
anism with microvascular disease. The evidence related with the genetic factors is limited. The
development of muscu-loskeletal abnormalities in diabetes is dependent on age and on the duration of
DM. However it has been difficult to show the association of metabolic control of diabetes and mus-
culoskeletal disorders. The most of the musculoskeletal abnormalities in diabetic patients can be diag-
nosed clinically. In some instances, imaging modalities can be helpful. No specific treatment exists,
however treatment modalities used in the general population are also useful in DM.

Key Words: Diabetes mellitus; musculoskeletal abnormalities
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iabetes mellitus (DM), farkl etyolojilere bagh olarak; insiilin sekres-

yonu, etkinligi veya her ikisinde bozukluk sonucu gelisen kronik

hiperglisemi ile karakterli bir metabolik sendrom olarak tanimla-
nabilir.!
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Tip 2 DM en sik goriilen form olup (diyabetik
hastalarin %901), siklig1 farkli etnik alt-gruplarda
degisebilmektedir. Tip 2 diyabetik hastalarda hi-
perglisemi yavas gelistiginden yillarca tani konula-
mayabilir. Cogu tip 2 DM, erigkin yasta, obez veya
abdominal yag dokusu artmis bireylerde ortaya ¢ik-
maktadir. Ayni zamanda daha 6nceden gestasyonel
diyabet gelisen kadinlarda, hipertansiyon ve dislipi-
demisi olan bireylerde de risk artis1 s6z konusudur.
Bu hastalarda, ¢ogunlukla diger kardiyovaskiiler
hastalik (KVH) risk faktorleri de oldugundan, yiik-
sek makro-anjiopati gelisme siklig1 artar.

Tip 1 DM ise, baglica otoimmiin-aracili f-hiic-
re adaciklarinin yikimina bagh olarak gelisen insii-
lin yetersizligi ile karakterizedir. Tip 1 DM en ¢ok
cocukluk ve addlesan yas grubunda goriilmekle be-
raber, ¢cocukluktan dokuzuncu dekada kadar her
yasta gelisebilmektedir. f—hiicre adaciklarinin yiki-
minda genetik yatkinligin yaninda heniiz tam ola-
rak aydinlatilamamig gevresel faktorlerin de rolil
bulunmaktadir. Stirekli instilinopenik ve ketoasido-
za yatkin bazi hastalarda ise otoimmiinite kaniti
gosterilememekte ve hastalik “idiyopatik tip 1 DM”
olarak anmilmaktadir. Bu durum o6zellikle Afrika ve
Asya kokenli bireylerde daha siktir. Ayrica mono-
genik kalitim paternine uyan ve “hepatik niikleer
transkripsiyon faktérii (HNF) 4p”, “glukokinaz”,
“HNF 1y”, “insulin promotor faktér 1 (IPF-1)”,
“HNF-1b” ve “norojenik diferansiyasyon faktori 1
(NeuroDI)” genlerinde mutasyonlar sonucu diyabet
gelistigi gosterilmis hastalar da bulunmaktadir.?

Uzun vadede DM; retinopati, nefropati, néro-
pati gibi progresif seyirli spesifik komplikasyonla-
ra neden olabilir. Diyabetik hastalar ayni zamanda
artmigs KVH, periferik-vaskiiler ve serebro-vaskiiler
hastalik riskine de sahiptirler. Diyabetik mikro- ve
makro-anjiopati ayn: zamanda agrili ayak tilserleri
ve ampiitasyon riskini de arttirmaktadir.? Her ne
kadar kardiyovaskiiler, renal veya okiiler bozuk-
luklar diyabetik hastalarda goriilen en siddetli
komplikasyonlar olsa da, gesitli kas-iskelet sistem
anormallikleri de, DM seyrinde genel popiilasyona
gore artmis siklikta goriilmekte ve 6nemli morbi-
dite nedeni olabilmektedir.?

Diyabetik hastalarda goriilen kas-iskelet sistem
anormalliklerinin kesin etyolojisi bilinmemekle be-
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raber, periartikiiler bag dokusunda anormal kolla-
jen birikiminin yapisal matriksde ve mekanik 6zel-
liklerinde
striilmektedir. DM ile iligkili gériilen romatolojik

degisime neden oldugu ileri
hastaliklarin; diyabetle olasi iligkili olanlar, mikro-
vaskiiler hastalik ile benzer etyolojiye, diyabetin
komplikasyonlarina ve hastalikta gériilen metabo-
lik anormalliklere baglh gelisenler seklinde dort ka-

tegoriye ayrilmas: 6nerilmistir (Tablo 1).3

|| KISITLANMIS EKLEM HAREKETLILIG
SENDROMU

Kisitlanmis eklem hareketliligi sendromu (limited
joint mobility syndrome; LJM) ayn1 zamanda diya-
betik keyroartropati olarak da bilinmektedir (yu-
nanca cheiro el anlaminda). Bu durum 6zellikle
dorsal ytizde olmak tizere el cildinin kalinlagmasi,
gerginlesmesi ve mumsu ozellik kazanmasi sonu-
cunda, metakarpofalangeal ve interfalangeal ek-
lemlerde fleksiyon deformitesi gelismesi ile
karakterlidir. Genellikle agrisiz olmakla beraber er-
ken donemde parestezi ve 6zellikle hareketler si-
rasinda hafif agr1 gozlenebilir.>* Baglica iki basit
test ile klinik olarak degerlendirilebilir: “Duaci eli”
belirtisi; hastadan el bilekleri tam fleksiyonda ve
parmaklar acik pozisyonda iken, iki elini tam ola-
rak karsilikli getirmesi istenir (Sekil 1A). Bir veya
daha fazla eklemde kargilagsma olmamasi testin po-
zitifligi olarak yorumlanir ($ekil 1B). Diger bir test-

TABLO 1: Diyabetik hastalarda ortaya ¢ikan kas-iskelet
sistem anormallikleri i¢in énerilen siniflandirma
(Kaynak (3)'den modifiye edilerek alinmistir).

Diyabetle olas iliskili olanlar

Karpal tiinel sendromu

Osteoartrit

Mikrovaskiiler hastalik ile benzer etyolojiye bagh olarak ortaya
¢lkan sendromlar

Adeziv kapsiilit

Dupuytren hastaligi

Kisitlanmis eklem hareketliligi sendromu

Palmar fleksér tenosinovit

Diyabetik komplikasyon sonucu gelisenler

Diyabetik kas infarktlist

Noropatik artropati

Diyabette goriilen metabolik bozukluklar sonucu ortaya ¢ikanlar
Diffliz idiyopatik iskelet hiperostozu

Osteopeni
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SEKIL 1: Kisitlanmis eklem hareketliligi sendromu igin hastadan el bilekleri
tam fleksiyonda ve parmaklar agik pozisyonda iken, iki elini tam olarak
karsilikli getirmesi istenir. A. Normal kisilerde tiim eklemlerin karsilikli gelmesi
beklenmektedir. B. Kisitlanmis eklem hareketliligi sendromunda bir veya daha
fazla eklemde kargilasma olmadigi gorilir.

te ise kisinin elini masanin yiizeyine karsi tam ola-
rak diizlestirmesi istenir. Her iki testte de stipheli
veya tek tarafl bulgular degerlendirmeye alinmaz.?

LJM siklig tip 1 diyabetik hastalarda %8-58 ve
tip 2 diyabetiklerde %25-76 olarak bildirilmistir.>*
LJM’nin diyabetin metabolik kontrolii ile iligkisi
gosterilememis olmakla beraber,”'%!* tutarh gekilde
hasta yas1 ve hastalik siiresi ile iligkili oldugu goste-
rilmistir.”'>!6 Ancak son dénemde Ingiltere’de yapi-
lan bir aragtirmada, 1981-1982 yillarina gore 2002
yilinda LJM prevalansinin %43’den %23’e geriledi-
gi gosterilmis ve bu durum metabolik kontrol ve te-
davide genel iyilesmeye baglanmistir.”

Kisitlanmis eklem hareketliligi sendromunun
patogenezi tam olarak bilinmemektedir. ileri gli-
kozilasyon son iiriinlerinin (advanced glycosylati-
on end-products; AGE) artmis olusumu etyolojide
rol oynayan faktorlerden biri olabilir ve bu durum
LJM’ nin diyabetin makro- ve mikro-vaskiiler
komplikasyonlari ile iligkisini agiklayabilir. AGE
dokularda zaman ve glukoz konsantrasyonunun bir
fonksiyonu olarak birikir.'®* AGE’nin mikro-vaskii-
ler komplikasyonlar ile iliskisine ait kanitlar bulun-
maktadir.’®” AGE kollajen gibi ekstraselliiler ve
bazi intraselliiler proteinlerin yapisini degistirerek
hiicreleri zarara ugratabilir.? Ayrica AGE kendi re-
septorlerine baglanarak (RAGE) hiicre fonksiyon-
larin1 da degistirebilir. AGE’in reseptorlerine
baglanmasi hiicre i¢i sinyalizasyon olaylari ile hiic-
resel fonksiyon bozukluklarina neden olabilir.
AGE’nin vaskiiler elastisiteyi de azalttiklar1 goste-
rilmistir.? Kollajen molekiilint enzimatik yikima

direncli kilan artmis ¢apraz baglarin gelisimi,**?!
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kollajen sentezindeki degisiklikler” ve aldoz re-
diiktaz yolag: ile kollajenin artmig hidrasyonu® et-
yolojide oOne siiriilen diger mekanizmalardir.
Nitekim aldoz rediiktaz inhibitorii olan sorbinil ile,
kisitlanmig eklem hareketliligi olan iki tip 1 diya-
betik hastanin tedavisinin, bu hastalarda kalic1 iyi-
lesme sagladig: da gosterilmistir.*

LJM’nin 6zgiin bir tedavisi bulunmamaktadir;
optimal glisemik kontrol ile beraber semptomlara
yonelik el tedavi programi faydal olabilir.*

I DUPUYTREN HASTALIGI

Dupuytren hastaligi (DH) el ayas: ve parmaklarda
kalinlagma, sertlesme ve kontraktiir gelisimidir. Ta-
ni, agagidaki bulgulardan bir veya daha fazlasinin
varlig1 ile konulabilir:*?

Palmar veya dijital nodiil,

Palmar veya dijital bolge derisinde alttaki do-
kulara yapisiklik,

Pre-tendinéz band ve dijital kontraktiir geli-
simi.

DH varhig: tip 1 DM de %5-14 ve tip 2 diya-
bette %12-14 olarak bildirilmistir.'#?>2¢ Bu calig-
malarda genelde DH sikliginin yas ve hastalik
stiresi ile iligkisi gosterilmis, ancak hastaligin me-
tabolik kontrolii ile iligkisi gosterilememisgtir. Di-
yabetik hastalarda DH, genelde {iciincii ve
dordiincii parmaklari, oysa genel popiilasyonda
dérdiincii ve beginci parmaklar: tutmaktadir.? 8
Ayni zamanda diyabetik bireylerde DH kontrol po-
piilasyona gore, daha ¢ok iki tarafli olma egilimin-
dedir.¥ DH histolojik
aragtirmalarda; yara iyilesmesinde goriilen granii-

olanlarda yapilan
lasyon ve skar dokusuna benzer sekilde su, tip III
kollajen, kondroitin siilfat iceriginde ve solubl/in-
dirgenebilir ¢capraz bag oraninda artig bildirilmis-
tir.3%3! Bu durumda DH, palmar aponevrozun;
hiicrelerin fibroblast benzeri hiicre fenotipine do-
niiserek, kollajen ve proteoglikan tiretimi yolunda
uyarildigi, cevre yapilara da ilerleyebilen fibrotik
hastalif1 olarak degerlendirilebilir.? Yakin dénem-
de yapilan bir arastirmada, DH’ nin genetik yonii-
ne isaret edebilecek TGF-beta-1 ekspresyonu i¢in
bir transkripsiyon faktorii olan Zf9 gen polimorfiz-
mi ile iligkisi gosterilmisgtir.3

Turkiye Klinikleri ] Endocrin 2008, 3
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Tedavide, diyabet varliginin DH’ nin cerrahi
sonrast niiksi icin bir risk faktorii oldugu hatirda
tutulmalidir. Cerrahi disinda igne fasiyotomisi de-
nenebilir. Fizik tedavi uygulamalari ve kortikoste-
roid enjeksiyonlarinin yarar ise tartigmalidir.?

KATI EL SENDROMU
(STIFF HAND SYNDROME)

Kat1 el sendromu; vaskiiler yetersizlige bagli olarak
gelistigi diisiiniilen, stk olmayan, oldukca kisitlay1-
c1 bir durumdur. Genelde hastalik siiresi 20 yil ve
iizerinde olan, orta yash bireylerde goriilmektedir.
Ozellikle LJM ve refleks sempatik distrofiden ay-
rilmasi gereklidir. Bu hastalarda kisitlanmig eklem
hareketliligi sendromunun tersine dorsal bolgede
cilt yumusak, palmar bolgede serttir. Kisitlanmig
eklem hareketliliginde goriilen besinci parmaktan
radiyale yayilan baslangi¢ goriilmeyip tiim parmak-
larda tutulum goriliir, radyolojik olarak damar du-
var kalsifikasyonu saptanabilir. Klinik olarak,
ignelenme ve yanma hissi ortaya ¢ikabilir ve ilerle-
yen dénemde nadir de olsa, hastalar gercek agridan
yakinabilir. Bu durumda refleks sempatik distrofi-
den ayrimi 6nem kazanir.

Fizik tedavi, el fonksiyonlarinin korunmasin-
da yardimc olabilir. Agr kesici ihtiyaci oldugunda
taniy1 tekrar degerlendirmek gerekli olabilir.?

I FLEKSOR TENOSINOVIT

Tetik parmak veya stenozan tenovaginit olarak da
bilinen fleksor tenosinovit; tendon kiliflarindaki
fibroz doku proliferasyonu sonucunda ortaya ¢ikan
hareket kisithlifina neden olur.* Bu durum DH ve
LJM ile iligkili olup; uzun hastalik siiresine sahip,
kott kontrolli, tip 1 diyabetlilerde daha siktir
(%3’e kars1 %20)."* Ulkemizden bildirilen bir ¢alis-
mada ise, fleksor tenosinovit siklig tip 2 diyabetli-
lerde (%3.8) kontrollere (%0) gore anlaml yiiksek
bulunmustur.?® Bu hastalarda retinopati, nefropati
ve noropati gibi mikro-vaskiiler komplikasyonlar
daha siktir.® Bu bireylerde, tutulan bélgeden elde
edilen ekstraselliiler matriks ve fibroblastlarla yapi-
lan ¢aligmalarda, kollajen molekiiliinii daha az ¢6-
zliniir ve kollajenazlara direngli kilan, intra- ve
inter-molekiiler capraz bag artis1 gibi bag dokusu
degisiklikleri gosterilmistir.”! Ayrica diyabetik has-
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talarda kollajenin bag dokusunda biriktigi ve tip 1
DM de kollajen ¢apraz-bag miktarinin; hastalik sii-
resi, cilt degisiklikleri, eklem hareketlerindeki ki-
sithilik, retinopati ve mikro-albuminiiri ile iligkili
oldugu gosterilmigtir.®

Hastalar ¢ogunlukla ekstansiyonda olmak iize-
re, parmakta takilmadan yakinirlar. Tan1 genellik-
le herhangi bir parmakta, fleksér tendonda
kalinlagma ya da ekstansiyon veya fleksiyon sira-
sinda kilitlenme fenomeni saptanmasi ile konu-
lur.>** Tedavide immobilizasyon ve uzun siiren
vakalarda lokal kortikosteroid enjeksiyonlar: dene-
nebilir. Nedeni anlagilamamakla birlikte lokal en-
jeksiyonlar diyabetiklerde daha az etkilidir.>®

I KARPAL TUNEL SENDROMU

Karpal tiinel sendromu (KTS), mediyan sinir inner-
vasyon bolgesi olan bagparmak, isaret ve orta par-
mak ile yiizitk parmagin radiyal yarisinda; 6zellikle
geceleri kotiilesen parestezilerle karakterizedir.*
Yakin donemde yapilan bir ¢alismada KTS siklig:
tip 1 diyabetlilerde %11, tip 2 diyabetlilerde %12
ve kontrollerde %8 bulunmustur.' Diyabetik has-
talarda bag dokusundaki birikim ve sertlesme sinir
basisinda rol oynayabilir ancak karpal tiinel send-
romu bu hastalarda tuzaklanma diginda néropati-
ye bagh olarak da gelisebilir.

KTSnun tedavisinde altta yatan nedene yone-
lik uygulamalar (DM, hipotiroidi, obezite vb) ya-
ninda, sinir basisinin ortadan kaldirilmas: baglica
amactir. Kullanilan ortotik araglarin etkili olabile-
cegine dair kanitlar bulunmaktadir. Lokal korti-
kosteroid enjeksiyonu planlaniyorsa yakin kan
sekeri takibi akilda tutulmalidir. Direncli veya tek-
rarlayan vakalarda sinirin cerrahi yolla serbestles-
tirilmesi semptomlar agisindan faydal olabilir.?

I ADEZIV KAPSULIT

Donuk omuz, omuz periartriti veya obliteratif bur-
sit olarak da bilinen adeziv kapsiilit, diyabetik has-
talarda sik goriilen iist ekstremite kas-iskelet
sorunlari igerisinde en ¢ok sakatlik gelistirenidir.
Baslica ozelligi omuzda ilerleyici sekilde agr1 ve
ozellikle dis rotasyon ile abduksiyon olmak tizere,
her yone hareket kisitlanmasina neden olmasidur.*
Adeziv kapsiilitli hastalarda kalinlagan eklem kap-
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stilii, glenohumeral eklem hacmini azaltacak sekil-
de humerus basina yaklagir.

Omuz travmalari, serebral, kardiyak ve solu-
numsal durumlarla da iligkisi gosterilmis olan adeziv
kapsiilit, tip 1 DM de %10-20 ve tip 2 DM de %7-32
sikliginda bildirilmigtir.'#%63639 Adeziv kapsiilit sik-
1g1 tip 1 DM’ Ii hastalarda yas ve hastalik siiresi ile tip
2 DM’ de ise yasla ilgili bulunmusgtur.? %% Yine di-
yabetik bireylerde, adeziv kapsiilit; DH ve LJM gibi
diger el sorunlar ile de iligkili bulunmustur.

Hastaligin dogal seyri, agr1, adezyon ve ¢oziil-
me fazlarindan olusur. Diyabetik hastalarda daha
erken yasta goriilme egiliminde olan adeziv kapsii-
lit, daha az agrili olabilir ve rezoliisyon beklenen-

den daha uzun siirebilir.*4

Adeziv kapsiilitin etyolojisi tam olarak anlagi-
lamamugtir. Histolojik ve histokimyasal ¢aligmalar-
da sitokin aracili inflamatuvar ve fibrotik siirece
bagli gelisen fibroz proliferasyon ve kapsiiler kont-
raktiirler gosterilmistir. Adeziv kapsiilitin diyabet-
le iligkili diger el sorunlar: ile birlikte goriilmesi,
bag dokusu degisiklikleri gibi benzer mekanizma-
larin rolii olabilecegini diisiindiirmektedir.? Yine
bu hastalarda otonomik néropatinin roliine iligkin
bulgular da elde edilmigtir.¥

Adeziv kapsiilitli hastalarda tedavinin belki en
6nemli kismini hasta egitimi olusturmaktadir. He-
kim hastaya, cogu hastada normal omuz fonksiyon-
larinin yeniden kazanildigini anlatmalidir. Hasta
omuzunu kullanmaya devam edebilir, ancak aktif
germeden dikkatle kacinilmalidir. Tek bagina fizik
tedavinin, intra-artikiiler veya sub-akromial korti-
kosteroid enjeksiyonlarinin belirgin faydasi gosteri-
lememistir.? Bununla birlikte kendiliginden iyilestigi
bilinen bu durumda erken agrili fazda uygun analje-
zi ve gerekirse yakin kan sekeri takibi ile intra-arti-
kiiler kortikosteroid enjeksiyonlar1 dnerilebilir.*

I NOROPATIK ARTROPATI

Charcot eklemi olarak da bilinen, néropatik artropa-
ti diyabette oldugu gibi, motor fonksiyonlarin korun-
masina ragmen sensoriyel ndropatiye yol acan
hastaliklarda kargimiza ¢ikmaktadir. Diger baz du-
rumlarla da birlikte olabilmesine karsin, giiniimiizde
en sik diyabetik bireylerde goriilmektedir.* Diyabe-
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tik hastalarda %0,1-5 sikliginda bildirilmis olan no-
ropatik artropati, en sik tarsal ve tarso-metatarsal ek-
lemleri tutmaktadir.®®4¢ Hastalarin %20’sinde iki
tarafl etkilenme s6z konusudur. Diz, el bilegi, omuz
ve intervertebral eklemler nadiren tutulurlar.34

Patogenezi tam olarak bilinmemekle beraber,
en yaygin kabul goren goriis; noropatiye sekonder
koruyucu proprioseptif mekanizmalarin yetersizli-
gi ve ligamanlarda goriilen kolaylastirica relaksas-
yonun eklem hasarinda baglatici rol oynadigidir. Bu
durumun, devam eden agirlik binmesi sonucu, tek-
rarlayan mikro-travmalar ile eklem hasarina yol ag-
tig1 varsayllmaktadir?> Hayvan modellerinde,
denerve edilen ekstremitede hayvanin serbestge yii-
riimesine izin verilmedigi siirece néropatik artro-
patinin goriilmemesi bu goriisii desteklemektedir.”
Tleri siiriilen diger hipotez ise, otonom innervasyon
anormalligi sonucu kan akimi artisi, osteoporoza
neden olan kemik rezorpsiyonu ile kirik ve eklem
hasar1 olusumudur.”® Ancak yakin dénemde, yuka-
rida bahsedilen “nérovaskiiler hipotez’i destekleye-
cek yeterli kanit olmadig1; néropatik artropatide
azalmis mineral kaybinin sebep olmaktan ¢ok bir
sonug oldugu ileri stirtilmisgtir.*

Noropatik artropatili hastalar genellikle tek
eklemde agrisiz sislik ve deformite ile bagvurur
(Sekil 2A). Periferik noéropati daima goriiliir. Cogu
hastada kizariklik ve atrofi gibi cilt degisiklikleri ve
tirnaklarda sar1 renk goriilebilir. Sensoriyel inner-
vasyon defektine baglh olarak eklem kapsiilii ve li-
gamanlarda gevseklik, eklem subluksasyonlar: ve
agrisiz inflamasyon dikkat ¢eker. Hastalarin yakin-
malar1 radyolojik anormalliklerle kiyaslandiginda
oldukea hafiftir ve ayakta deformiteye neden olan
yumusak doku iilserleri ve kemik destriiksiyonu ile
ileri evrede bagvuru siktir.?

Radyolojik incelemelerde osteoporoz, sub-
luksasyon, osteoliz, eklem i¢i olabilen kiriklar,
kemik sklerozu ve periost reaksiyonlar1 goriilebi-
lir (Sekil 2B).*

Tedavinin en 6nemli kismini; erken tani, 6zel-
likle enfeksiyonlarin diglanmasi ve daha ileri bo-
zukluklarin engellenmesi olusturur. Ates, agri,
lokositoz ve yiiksek eritrosit sedimantasyon hizi,
osteomyelit i¢in uyarici olabilir. Noéropatik artro-
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$EKiL 1: Néropatik artropatili bir hastada A. Klinik olarak ayakta ortaya ¢ikan
deformite ve B. Radyolojik olarak osteoporoz, osteoliz ve skleroz artisi
gorulmektedir.

pati, 6zellikle glisemik kontroliin kotii oldugu has-
talarda goriildiigiinden, diyabetik kontrol, tedavi-
nin bir parcasi olmalidir. Diger uygulamalar
istirahat, uygun ortotikler ve koltuk degnekleri ile
hareket esnasinda binen yiikiin azaltilmasidir.”*
Pamidronat, altta yatan kemik rezorpsiyonunun
iyilestirilmesi amaci ile kullanilmigtir. Cerrahi te-
davi, ancak ayak {ilserleri ve kabul edilemez defor-
mite gibi durumlarda endikedir.?

I DIYABETIK KAS INFARKTUSU

Diyabetik kas infarktiisii, uzun siireli hastaligin ol-
dukca nadir bir komplikasyonudur. Etyolojisi bilin-
memekle beraber, diffiiz diyabetik mik roanjiopati,
trombo-embolizm, hiperkoagiilabilite ve vaskiiler
endotel hasar1 olas1 mekanizmalar olarak ileri sii-
rilmiigtiir.>52 Ayrica diyabetik kas infarktiisiiniin
ileri aterosklerozun bir sonucu olabilecegine isaret
eden bulgular da mevcuttur.?

Diyabetik kas infarktiisii olan hastalar; genel-
de alt ekstremitede akut olarak ortaya ¢tkan agri ve
lokal siglik ile bagvurur. Fizik bakida; sistemik bul-
gular olmaksizin, lokal agrili kitle ve ¢evre doku-
larda endiirasyon palpe edilebilir. En sik tutulan
kaslar; vastus lateralis, uyluk adduktérleri ve biseps
femoristir, ancak baldir kaslar: da tutulabilir. Baz1
olgularin yanlighikla derin ven trombozu, seliilit,
pyomyozit, hematom, myozitis ossifikans veya yu-
musak doku tiimérii olarak taninmasi olasidir.>® Ka-
rakteristik klinik tablo ile beraber manyetik
rezonans goruntiileme (MRG) invaziv girisimlerin
yapilmasina gerek olmaksizin tani konulmasina
yardimc1 olabilir. MR goriintiilerde; T1-agirlikh
kesitlerde tutulan bolgede, izointens sislik, kas lifi
paterninin kesin simirlarinin kaybi goriilebilir. T2-
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agirlikhi serilerde 6deme isaret eden diffiiz hetero-
jen sinyal artis1 ile kontrast enjeksiyonu sonrasi
merkezde kontrast tutmayan ve periferik sinyal ar-
tis1 dikkat ceker.>* Tedavide baglica, tutulan kas
grubunun kullaniminin engellenmesi ve uygun
analjezi yer almaktadir. Lezyon genelde birkag haf-
ta/ay icinde spontan ¢oziiliir. Fakat hastalarin yak-
lagik yarisinda semptomlar tekrar edebilir.?

I OSTEOPENI

Diyabetik hastalarda kemik mineral yogunlugu ve
osteoporoz riski konusunda geligkili bulgular s6z ko-
nusudur. Tip 1 diyabetiklerde diisiik kemik mineral
yogunlugu %10-20 civarinda bildirilirken, tip 2 di-
yabetiklerde genelde kemik mineral yogunlugu nor-
mal veya artmis bulunmaktadir.>>*’ Yine uyumlu
sekilde yalnizca tip 1 diyabetik post-menopozlu ka-
dinlarda artmis kalca kirig1 insidensi bulunmusgtur
ve tip 2 diyabetlilerde kirik hiz1 azalmigtir.® Diya-
betik bireylerde kemik mineral kaybz, artmig kemik
rezorbsiyonu ve kotii glisemik kontrol donemlerin-
de formasyondaki azalmanin bir fonksiyonu olarak
goriilebilir.” Insiilin ve insiilin benzeri biiyiime fak-
torlerinin (IGF-1, IGF-2) kemikte kalsifikasyonu
uyardiklar bilinmektedir. Bu durum tip 1 diyabetik
hastalarda goriilen diisitk kemik mineral yogunlu-
gunu actklamaya yardimci olabilir. Buna kargin ge-
nellikle hiper-insiilinemik olan tip 2 diyabetiklerde
kemik mineral yogunlugu normal veya yiiksektir.
Olasilikla osteoblast fonksiyonlarinin regiilasyo-
nundaki rolii nedeniyle, leptinin de dahil oldugu sii-
recte, obezite; tip 2 diyabette osteoporozun sik
olmamasini agiklamada diger bir faktor olabilir.?

Tip 1 diyabette osteoporoz ve kirik riski yo-
niinden tarama Onerilebilir ve tedavi yaklagimi ge-
nel popiilasyona benzer olmalidir.?

I OSTEOARTRIT

Diyabet ve osteoartrit iligkisi kesin degildir. 1026
hastanin dahil edildigi bir ¢aligmada; osteoartritli
hastalarda, ortalama glukoz konsantrasyonu osteo-
artriti olmayanlara gore yiiksek bulunmugtur. An-
cak bu ¢alismada DM siklig1 yalnmizca %5,5 olarak
saptanmigtir.”® Ozelikle tip 2 diyabetiklerde osteo-
artrit gelisimi diyabetin kendisinden ¢ok obezite ile
iligkili olabilir.?

19



Servet AKAR ve ark.

DIFFUZ IDIYOPATIK ISKELET
HIPEROSTOZU (DISH)

Forestier hastalig1 veya ankilozan hiperostoz ola-
rak da bilinen, diffiiz idiyopatik iskelet hiperosto-
zu; Ozellikle torako-lumbar omurgada olmak
iizere, entezis bolgelerinde yeni kemik olusumla-
r1 ile karakterizedir.* Yeni kemik olugumlarinin
dagilimindan olayin yalnizca lokal mekanik fak-
torlere bir reaksiyon olmayip, sistemik bir durum
oldugu anlagilir.° Tip 2 diyabette hiperostotik
spondiloz, osteitis kondensans ilii, tendon veya li-
gaman kalsifikasyonu seklinde karsimiza ¢ikan hi-
siktir.5!

diyabetik bireylerde (%13-49) genel popiilasyona

perostotik  degisiklikler Hiperostoz
(%1.6-13) gore daha sik goriilmekte ve ayni sekil-
de hiperostozlu hastalarda, DM siklig1 artmis bu-
lunmaktadir.® DISH’li hastalarda DM yaninda
kontrollere gore hiperiirisemi, dislipidemi, ve
obezite siklig1 artmig;®? serum insiilin ve biiytime
hormonu diizeyleri de yiiksek bulunmugtur.563
Sonug olarak; serum insiilin ve insiilin benzeri bii-
ylime faktorlerin kronik yiiksekliginin, mekanik
strese maruz kalan ligamanlarda ve entezis bolge-
lerinde kalsifikasyon ve osifikasyona yol actig1 ile-
ri sirilmiistiir.? Ancak yakin dénemde tilkemizde
yapilan bir arastirmada DISH siklig1 kontrol gru-
buna gore diyabetik hastalarda yiiksek bulunma-
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DISH yavas gelisen, agrisiz bir siiregtir ve ge-
nelde tesadiifen gekilen grafilerden taninabilir. ile-
ri donemlerde bel agrisi, hafif tutukluk ve hareket
kisithilig: gelisebilir. Direkt grafilerde vertebra ci-
simcigi antero-lateral yiizlerinde vertikal seyreden
kemik agir1 biytimeleri dikkat ceker ve takip eden
ii¢ torasik vertebrada ardisik iki kopriilesmenin ta-
nisal oldugu distiniiliir.>® Yine entezis bolgelerin-
de yeni kemik olusumlari ile seyreden ve
inflamatuvar bir hastalik olan ankilozan spondilit-
ten ayriminda; torako-lumbar omurgada radyolo-
jik tutulumun daha ¢ok sag tarafi ilgilendirmesi,
sakroiliak eklemde tutulum olmamas: ve klinik ola-
rak anlaml inflmatuvar bel agrisinin olmamas: yar-
dimci olabilir. Spesifik tedavisi olmayan DISH i¢cin
nadiren agr1 kesicilere ihtiya¢ duyulabilir.?

I DIYABETIK AMYOTROFi

Diyabetik amyotrofi, diger diyabetik noropatilerden
ayri, onemli bir sakatlik nedenidir. Baslica kas giig-
stizligli ve atrofisi ile birlikte, 6zellikle alt ekstremi-
te proksimal kaslarinda diffiiz agrn ve asimetrik
tendon reflekslerinde kayip ile karakterizedir. Tipik
olarak yasl, tip 2 diyabetli erkeklerde goriiliir. An-
laml kilo kaybx ile birlikte olabilir. Ger¢ek nedeni
bilinmemektedir. Tanis1 baglica malinite olmak tize-
re diger nedenlerin diglanmas ile konulur. Tedavi bi-
lesenleri arasinda, glisemik kontroliin iyilestirilmesi

smna  kargin  fark istatistiksel ~anlamlihfa  ve fizyoterapi sayilabilir. Gogu hastada iyilesme go-
ulagmamigtir.®* riilmekle beraber yavas ve genelde tam degildir.*%
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